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Sammanfattning

Slinger ar en neurologisk defekt hos det gotldndska russet och orsakar en rubbning i
koordinationen av muskelrorelser (ataxi) harrérande fran en underutveckling av lillhjarnan.
Liknande fall av defekten har observerats hos arabhdstar men under bendmningen cerebellar
abiotrofi (CA). Denna defekt uppstar likartat slinger genom degenerering av purkinjeceller i
lillhjarnan och ger ataxiska symtom som foljd. Nyligen har man upptéckt en kandidatgen for
CA hos arabhéastar och pa denna utformat ett DNA-test som blivit kommersiellt tillgangligt. |
den har litteraturstudien jamfors de tva defekterna och dess eventuella samband for att pa sa
sétt studera mojligheterna till att eliminera defekten slinger hos russ. Cerebellar abiotrofi kan
sannolikt ha kommit in till russrasen genom inkorsning av arabhast i borjan av 1900-talet och
dar gett upphov till defekten slinger. Genom att genotypa mojliga kdnda anlagsbarare och
affekterade russ for den potentiella CA-mutationen kan eventuella genetiska samband
faststallas mellan slinger hos russ och CA hos arabhast. |1 framtiden skulle den nya
informationen kunna anvéndas for att eliminera defekten slinger och darigenom ge en
forbattrad hélsobild for det gotlandska russet.

Abstract

“Slinger” is a neurological defect found in the Gotland pony breed, which cause a lack of
coordination of the muscle movements (ataxia) derived from an underdevelopment of the
cerebellum. Similar cases of the defect have been found in Arabian horses under the
appellation cerebellar abiotrophy (CA). The defect originates similarly to slinger through
degeneration of the Purkinje cells in the cerebellum, causing symptoms of ataxia. A candidate
gene for CA has recently been found in the Arabian horse breed, and a DNA-test based on it
is now commercially available. In this literature review the two defects and their possible
relationships will be compared to evaluate the possibility to eliminate slinger in the Gotland
pony breed. There is a possibility that cerebellar abiotrophy could have been introduced into
the Gotland pony breed through crossing with Arabian horses in the beginning of the 20"
century and thereby given rise to the defect slinger. Through genotyping of Gotland ponies
that are affected by or known carriers of the potential CA-mutation, possible relationships
could be established between slinger in the Gotland pony and CA in Arabian horses. In the
future, this new information could be used to eliminate the defect slinger thus improving the
health of the Gotland pony breed.

Introduktion

Det gotlandska russet ar en inhemsk ponnyras fran Gotland som ursprungligen betade fritt i
skog och mark och anvandes for transport och dragkraft inom jordbruket. Vid 1800-talets mitt
minskade russen avsevart i antal som en foljd av att andelen brukbar akermark okade pa
bekostnad av andelen mark tillganglig for bete (Gotlands lans hushallningsséllskap, 1943).
Den minskade populationen i samband med Gotlands geografiska begransning ledde till
inavelsproblem (Gotlands lans hushallningsséllskap, 1958). Inkorsning av andra raser,
sannolikt arabhast pa 1880-talet (Gotlands lans hushallningssallskap, 1943) och welsh
mountain pa 1950-talet (Gotlands lans hushallningssallskap, 1951; 1958), gjordes for att
forbattra  exteriora  svagheter och  minska inavelsproblemen  (Gotlands l&ns
hushallningssallskap, 1958). ldag anvands russet framforallt inom ponnytrav och anses vara
en god barn- och familjehast (EImlund, 1993).

Slinger ar en medfodd rorelserubbning och uppmérksammades som en defekt hos russ for
forsta gangen ar 1959 (Bjorck et al., 1973). Defekten ar sannolikt dldre an sa, men da orsaken
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tidigare var okand klassades fol innan dess ofta felaktigt (Graaf, 1994). Slinger beskrivs som
en underutveckling av lillhjarnan och anses vara éarftligt betingat med en autosomalt recessiv
arvsgang. Den kliniska bilden ar att affekterade hastar ror sig med en bredbent, stel och
vinglig gang eftersom samordnandet av deras muskelrérelser ar rubbade (Bjorck et al., 1973).
Veterinar Kurt Graaf skrev ar 1994 att defekten pa grund av sin sannolikt recessiva arvsgang
aldrig kommer att kunna elimineras helt fran russet sa lange ingen markor for anlaget
upptécks. Det &r av denna anledning okant hur vanligt anlaget &r hos russ. | nuldget tas alla
hingstar som ar konstaterade bérare ur avel for att halla frekvensen anlagsbérare sa lag som
mojligt och darigenom begransa sjukdomsfallen. Mellan ar 1959 och 1977 konstaterades 44
fall av slinger och 21 hingstar togs ur avel (Graaf, 1994).

En liknande rorelserubbning har konstaterats hos arabiskt fullblod men under bendamningen
cerebellar abiotrofi (CA) (DeBowes et al., 1987). Da man nyligen har hittat en kandidatgen
for CA hos arabhéastar och utformat ett DNA-test baserat pa denna (Brault et al., 2011) ar det
nu viktigt att ater revidera kunskapen om defekten slinger hos Gotlandsruss och dess
eventuella likheter med CA. Detta for att undersoka om mdjligheten att med hjalp av samma
DNA-test kunna identifiera barare aven hos russ. | framtiden skulle den nya informationen
kunna anvéndas i avelsarbetet for att eliminera risken att defekta djur fods samtidigt som en sa
stor effektiv populationsstorlek som majligt kan uppratthallas. Detta skulle leda till en 6kad
djurvalfard och minskad oro for att producera affekterad avkomma hos uppfodare.

Syftet med denna uppsats ar att sasmmanstalla forskning gjord pa slinger och CA for att sedan
ge forslag pa vilken forskning som kan och bor genomforas. Mer specifikt kommer
definitionen av defekterna beskrivas, eventuella “founder”-effekter utredas samt mdjliga
selektionsstrategier och genetiska tester belysas. Detta for att utforska mojligheten att
eliminera defekten slinger hos russ.

Neurologiska defekter
Klinisk bild

Ataxi kommer fran grekiskans “ataxia” vilket betyder “ingen ordning” och syftar pa en
oférmaga att koordinera muskelrorelser (Hahn, 2006). Hastar som uppvisar ataxi kan ha
”wobbler”’-syndrom (Fintl & Hanche-Olsen, 2010) eller slinger (Graaf, 1994). Wobbler kan
hirledas till engelskans ”wobbly” som betyder vinglig men siger inget om den underliggande
orsaken (Fintl & Hanche-Olsen, 2010). Slinger &r ett svenskt ord som mojligtvis kan hérledas
ur svenskans att slingra sig” och syftar d4ven det pa héstens okoordinerade muskelrorelser.
Att en hast far diagnosen slinger sager inte nagot om vad symtomen kommer ifran (Graaf,
2011 personligt meddelande).

Neurologiska akommor kan involvera olika delar av nervsystemet och ha manga olika
bakomliggande orsaker. Typiska kliniska besvdr som kan foranleda en neurologisk
undersokning ar onormalt beteende, dalig balans, skakningar, muskelasymmetri eller att
hésten latt snubblar och faller. Orsaken till symtomen kan vara en infektion, intag av giftiga
amnen, genetisk disposition eller relaterat till ett trauma, men ibland finns ingen direkt
uppenbar anledning. Foér en korrekt sjukdomsdiagnos kravs forst en lokalisering av det
skadade omradet. Det ger information om vilka ytterligare undersokningar som bor utféras for
att kunna faststélla en prognos samt eventuella méjligheter till behandling (Fintl & Hanche-
Olsen, 2010).



Slinger

Slinger hos gotlandsruss uppmarksammades som en defekt forst ar 1959 (Bjorck et al., 1973).
Defekten ar sannolikt dldre, men da orsaken tidigare var okand klassades fol innan dess ofta
felaktigt som alltfor svaga (Graaf, 2011 personligt meddelande). | en studie som presenterades
1973 undersoktes 25 affekterade fol av rasen. Slinger beskrevs da som en form av medfodd
ataxi av cerebellar natur (Bjorck et al., 1973). Cerebellar syftar pa latinets cerebellum vilket
betyder lillhjarna som &r det organ som kontrollerar muskelkoordinationen och balansen
(Blanco et al., 2006). Cerebellar ataxi betyder saledes en rubbning i koordinationen av
muskelrorelser harrérande fran en underutveckling av lillhjarnan. Den kliniska bilden ar att
affekterade hastar ofta ror sig med en bredbent och vinglig gang. Bakbenen ar placerade brett
isar och de ror sig stelt fran hasorna, medan frambenen ofta 6verkompenserar genom att
hastarna lyfter dem hogt med 6kad bojning i framkna och armbagsled. De bar ofta huvudet i
en lag position och kan latt falla baklanges. Allt eftersom sjukdomen fortskrider far héastarna
allt svarare att rora sig och de far problem med att trava, hoppa éver féremal och resa sig upp
fran liggande position. Affekterade fol uppvisar ofta svarigheter att halla balansen och
koordinera rorelserna redan efter det att den normala folinstabiliteten forsvunnit. En del fol
uppvisar daremot inte tydliga symtom forran vid 4 till 6 manader. Av russen i studien fran
1973 var det en som inte uppvisade tydliga symtom forran vid 2 ars alder. Affekterade hastar
avlivas pa grund av risken for skador pa dem sjalva och deras omgivning (Bjorck et al., 1973).

Vid patolog-anatomiska studier uppvisade de affekterade hastarna hypoplasi av lillhjarnan
(Bjorck et al., 1973). Hypoplasi ar ett stadium av bristféallig utveckling som gor att ett organ
inte nar sin fulla storlek och utveckling (Nationalencyklopedin, 2011). Lillhjarnan hos de
affekterade hastarna hade i genomsnitt en storleksminskning pa 6ver 20 procent jamfort mot
kontrollgruppen. Minskningen var alltid symmetrisk och uppvisade en extra tydlig lobulér och
folidr struktur. Det innebdr att den normala “uppsvéllda” strukturen som tar bort veck och
fordjupningar hos en normal lillhjarna hade forsvunnit. Hypoplasin antas harstamma fran
skillnader i lillhjarnans barkstruktur. Studien visade att det granuldara cellagret ofta hade
bristfalligt antal celler, att det molekyléara lagret var smalt och att lagret mellan dessa var
oregelbundet och férmodligen hade tillbakabildade purkinjeceller och ett 6kat antal gliaceller
(Bjorek et al., 1973).

Mellan ar 1960 och 1966 var frekvensen av affekterade russ inom rasen ungefar 1 — 1,5 %.
Defekten var under dessa ar likvardigt distribuerad mellan konen och foraldrarna till
avkommorna uppvisade inga kliniska symtom pa ataxi. Slinger anses vara autosomalt
recessivt nedarvd men den hdga inavelsgraden i rasen, att manga beslaktade individer hade
korsats med varandra, gjorde det svart att genomfora harstamningsanalyser. Dessutom
mojliggjorde inte de affekterade hastarnas tillstand testparningar vilket ytterligare forsvarat
genetiska analyser och faststallande av arvsgangen (Bjorck et al., 1973). Efter publikationen
om medfodd cerebellar ataxi ar 1973 av Bjorck et al. har inga fler vetenskapliga studier av
slinger hos gotlandsruss publicerats. Aveln &r sedan dess bedriven genom att de hingstar som
producerat affekterad avkomma och darmed konstaterats vara anlagsbérare ar tagna ur avel,
nagot som har minskat andelen affekterade avkommor. Dock kravs ett tillforlitligt DNA-test
for att anlagsbéararna helt ska kunna reduceras fran aveln och bristen pa ett sadant test gor att
det fortfarande fods fol med slinger (Graaf, 2011 personligt meddelande).



Cerebellar abiotrofi
Cerebellar abiotrofi hos arabhast

Parallellt med observationer av slinger hos gotlandsruss har forskning pa cerebellér abiotrofi
(CA), vars defekt framforallt ar observerad hos arabhéstar, natt stora framsteg (DeBowes et
al.,, 1987; Brault et al., 2011). Minnich sammanfattade 2010 att hos arabhast ar CA
dokumenterad i flertalet studier fran 1970- och 1980-talet men att defekten sannolikt existerat
inom rasen under manga arhundraden (Minnich, 2010). CA utvecklas generellt hos folet
under de forsta 6 manaderna, men kan dven upptrada langre fram i hastens liv. Den
affekterade individen har ataxi som visar sig genom dalig balans, okoordinerade, spastiska
och Overdrivna rorelser. Hastarna har forsamrat positionsmedvetande och ror sig vingligt med
benen ofta placerade for brett eller for néra varandra. Frambenen uppvisar ofta 6verdrivna och
spastiska rorelser medan bakbenen visar liknande men mildare symtom. Hastarna faller latt pa
sida eller bakat och skadar latt sig sjalva. Under rorelse i en medveten riktning har
huvuddarrningar observerats hos arabh&star med CA. Darrningarna &r ofta minimala, kan
antingen vara vertikala eller horisontella, och blir mer synliga nar individen anvander
nackmuskulaturen for att na foda eller inspektera foremal. De affekterade hastarna uppvisar
inga tecken pd muskulara svagheter eller avsaknader av reflexer forutom blinkreflexen
(DeBowes et al., 1987). CA karakteriseras av en fortida degenerering av purkinjeceller i
lillhjarnan. Genom apoptos minskar purkinjecellerna i antal och &ven de kvarvarande cellerna
uppvisar morfologiska forandringar. Dessa forandringar kan vara alltifran krympning och
frigdrande av kromatin i cellen till nukleonér och cytoplasmatisk kondensation av kromatinet.
Neuronerna uppvisar aven de en tydlig apoptotisk morfologi (Blanco et al., 2006).

Det kan vara svart att diagnostisera CA korrekt innan sjukdomsforloppet gatt langt.
Veterinaren inleder undersokningen genom att notera vilken ras som ar drabbad eftersom
defekten framst ar beskriven hos arabhast. Vidare studerar veterindren historiken 6ver
sjukdomsforloppet och efter symtom som huvuddarrningar, avsaknad av blinkreflex och ataxi.
Symtomen forvarras allteftersom hasten blir dldre och de aterhdmtningsfaser som man i vissa
fall kunnat observera beror troligen framst pa hastens formaga att lara sig leva med defekten
snarare an att den tillfrisknar (DeBowes et al., 1987). Cerebelldr abiotrofi anses vara en
obotlig sjukdom och hastarna maste vanligen avlivas (Brault et al., 2011).

Att CA &r genetiskt betingat har lange varit misstankt (DeBowes et al., 1987). Brault et al.
(2010) sammanstallde att flertalet studier under 1900-talet antytt pa en autosomalt recessiv
nedarvning men det har tidigare varit svart att statistiskt sdkerstalla. Genom
segregationsanalys har Brault et al. nyligen bekraftat nedarvningsmonstret. Autosomalt
recessiv nedarvning innebéar att en korsning mellan tva anlagsbérare, som sjalva inte visar
nagra fenotypiska uttryck av defekten, i 50 % av fallen ger anlagsbérare och i 25 % av fallen
ger affekterade avkommor. Det ar bara genom att hdstar ger affekterad avkomma som
anlagsbarare blir kdnda utan ett genetiskt test eftersom heterozygoterna inte fenotypiskt
uttrycker defekten (Brault et al., 2010). Ett markorbaserat genetiskt test for CA hos arabhéstar
kom i kommersiellt bruk ar 2008 (Minnich, 2010). En kandidatgen for mutationen som
orsakar CA har darefter hittats och resulterat i ett ytterligare sékrare DNA-test. Identifieringen
av den potentiellt orsakande mutationen har mojliggjort for uppfodare att ta reda pa om hésten
ar anlagsbarare redan innan den anvants i avel. | nuldget har ca 4200 arabhéstar testats av
dessa ar andelen anlagsbérare ca 19,7 %. Da urvalet inte skett objektivt kan denna siffra vara
influerad av de avelslinjer DNA-testerna ar tagna ifran. 1,4 % av de testade djuren var
affekterad enligt DNA-testet, &ven om nio av dessa dnnu inte visade nagra synliga tecken pa



sjukdom. Att de bar pa anlaget men inte uppvisar symtom kan visa pa variation i uttryck av
defekten mellan olika aldrar och graden av sjukdom (Brault et al., 2011).

Cerebellar abiotrofi hos andra raser och arter

Manga arter och raser har uppvisat CA karakteriserat av forlust av purkinjeceller som i sin tur
beror pa degenerering av celler i lillhjarnans bark. Den underliggande orsaken kan daremot
skilja sig at eller vara okand. Hos hast har forlust av purkinjeceller orsakade av degenerering
av celler i lillhjarnans bark observerats kliniskt hos férutom arabhést (Blanco et al., 2006) och
gotlandsruss (Bjorck et al., 1973) dven hos dansk sportponny (Brault & Penedo, 2011),
amerikansk miniatyrhast (Fox et al., 2000) och den tyska oldenburgerrasen (Koch & Fischer,
1952). Bland vara Ovriga husdjur har CA observerats hos hundraserna amerikansk
staffordshire terrier (Andersen et al., 2010), border collie (Sandy et al., 2002), breton (Higgins
et al., 1998), engelsk bulldog (Gandini et al., 2005), labrador retriever (Perille et al., 1991),
australian kelpie (Shearman et al., 2011) och papillon (Nibe et al., 2007). Hos notkreatur finns
CA hos aberdeen angus (Wallace et al., 1996) och holstein (Schild et al., 2001). CA har dven
observerats hos katt (Willoughby & Kelly, 2002), far (Johnstone et al., 2005) och alpacka
(Mouser et al., 2009).

Andra neurologiska defekter

Aven andra neurologiska defekter kan ge liknande kliniska symtom som CA och slinger.
Ataxi kan upptrada vid utfodringsrelaterad polyneuropati men dess orsak ar inte kand (Fintl &
Hanche-Olsen, 2010). Om trauma mot ryggraden sker kan &ven detta leda till allvarliga
neurologiska symtom (Hahn, 2006). Ekvint herpesvirus 1 (EHV-1) ar ett luftburet virus som
kan ge neurologiska symtom hos hé&st. Symtomen kommer plotsligt och karakteristiska
kénnetecken &r ataxi, passivt lackage av urin samt eventuell forlamning framst i bakbenen.
Prognosen &r dalig for de ataxiska och férlamade djuren med EHV-1 medan de milt drabbade
djuren kan tillfriskna. Soderut i Europa och pa andra kontinenter finns infektiésa neurologiska
sjukdomar som hittills inte finns i Norden sasom “’equine protozoal myeloencephalitis” (EPM)
och ”West Nile”-viruset (Hahn, 2006).

| en sammanstéllning av Fintl & Hanche-Olsen (2010) om neurologiska besvér uppges
”Cervical vertebral malformation” (CVM) vara en orsak till ataxi genom att
artrosforandringar i en eller flera halskotor orsakar fortrangningar pa ryggmargskanalen.
Dessa ger ett skadat nervsystem med neurologiska symtom som féljd. Hastar med CVM é&r
forutom ataxiska dven generellt svaga. Forfattarna sammanfattar vidare att en tydligare
diagnos oftast kan stéllas genom rontgen. CVM delas ofta in i tva typer dar typ 1 &r vanligast
pa unga hastar mellan 6 manader till 3 ar och har en multifaktoriell underliggande orsak. Typ
2 ar vanligare pa aldre hastar men kan dven erfaras hos yngre som har varit med om ett
trauma. Forutom férandringar i de ben dar kompressionen uppstatt ger CVM dven svullna
myelinceller och axoner, forlust av axoner samt degenerativa forandringar i den vita
substansen i ryggmargen. Enligt dversikten av Fintl & Hanche-Olsen finns det idag ingen
effektiv medicinsk behandling for CVM.

Genetisk harkomst av slinger och CA
Spridning av cerebellér abiotrofi hos arabhéastar

Arabhasten har en sluten stambok, det innebar att det bara &r de hastar med anfader som redan
finns upptagna i stamboken som kan bli registrerade som arabiska fullblod. Harstamningen pa
dessa histar kan hirledas till “originalaraber” som dr fodda i 6knen hos beduinerna. Det finns
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antydningar om att h&star av arabisk typ fanns redan 2000 f. kr i Egypten och 1300 f. kr i
omradena runt arabiska halvon. Idag finns det omkring 900 000 arabiska fullblod registrerade
I vérldsorganisationen for arabiskt fullblod, WAHO (Svenska Arabhéstforeningen, 2011).
Affekterade hastar har aterfunnits inom saval polska, egyptiska som spanska typer av
arabhéastar. Da man funnit en haplotyp, val bevarat hos alla affekterade fol och som segregerar
i samband med fenotypen for CA, finns det starka antydningar till att CA uppkom som en
mutation innan den geografiska delningen skedde inom arabhéstrasen. Genom
hérstamningsanalys har man hos arabhdst kunnat se att den potentiella CA-mutationen
sannolikt fanns hos narbeslaktade familjer redan pa 1930-talet. Dessa anfader ar vanliga inom
manga avelslinjer hos arabhasten idag (Brault et al., 2011). De affekterade hastarna har inte
hogre inavelsgrad dn hastar som ar fria fran mutationen (Brault et al., 2010)

Arabhasten anvéands &ven flitigt inom korsningsavel (Svenska Angloarabféreningen, 2011)
och ar ofta forekommande i stambdcker inom andra raser genom inkorsning eller som
grundare. | en studie av Brault & Penedo (2011) har den potentiella mutationen for CA hittats
i heterozygot form hos andra raser &n arabiskt fullblod, varav tva trakehnare, en welshponny
och atta basjkir curly hastar. Haplotypen funnen hos dessa ar samma som hos de affekterade
arabhastarna och tyder pa att ursprunget for CA-mutationen ar fran samma harkomst.
Sléktskapsanalys fastslog det arabiska ursprunget i samtliga sex hastar med CA-mutationen.
En av trakehnarna och welshponnyn hade en arabhast som forélder, den andra trakehnaren
hade tre fjardedels arabh&st i sin stamtavla. Arabh&starna i de har korsningarna hade
identifierade anlagsbarare av anlaget pa bada sidor i sina stamtavlor. Hos basjkir curly
identifierades anlaget fran en arabhast som anvandes for att skapa rasen pa 1960-talet.
Ursprunget for samtliga basjkir curly hastar i studien med CA-mutationen kunde sparas
tillbaka till den har arabhasten. Hingsten ar vanligt forekommande i manga stamtavlor hos
basjkirhastarna och hade i sin tur anlagsbérare i sin harstamning. (Brault & Penedo, 2011). En
founder”-effekt uppstod da genom att hingstens anlag har fatt stor betydelse for att en ny
subpopulation. Hans anlag orsakar da forandringar i genfrekvensen till foljande generationer
och orsakar genetisk drift (Griffiths et al., 2011). Hos dansk sportponny, en ras som &r starkt
influerad av arabhastar, har en hast fatt kliniska symtom pa CA. Vid genetiskt test av visade
sig ponnyn likasa bara pa CA-mutationen i den haplotyp som finns hos arabhéstar med CA.
Brault & Penedo (2011) visade genom studien att den identifierade mutationen for CA bara ér
aterfunnen hos hastar med arabisk harkomst, medférande att dven andra raser korsade med
arabhast kan vara barare for CA-mutationen i l1ag frekvens.

Spridning av slinger hos gotlandsruss

Fram till mitten av 1800-talet fanns pa Gotland foérutom stallbundna djur dven utegangsruss.
Dessa gick l6sa i skogarna utan utfodring och tillsyn men gav bonderna avkastning i form av
fol varje ar. En uppskattad siffra ar att det under 1880-talet fanns totalt ca 11500 héstar pa 6n
men det fanns ingen dokumenterad harstamningen pa russen under den héar tiden. Det anses
daremot att det gotlandska russet fram till denna tidpunkt var jamforelsevis fritt fran
inkorsning fran andra raser, som annars var vanligt under borjan av 1800-talet. En sannolik
anledning till detta ar Gotlands geografiskt avskilda lage. Under senare héalften av 1800-talet
korsades det emellertid in andra raser for att forbattra exteridra svagheter genom hingstarna
Khediven 1, Olle 2, King Polo 3 och Wadjeri. King Polo och Wadjeri fick ingen betydelse
inom russaveln. Khediven och Olle anses daremot ha kommit att paverka russaveln i stor
utstrackning (Gotlands lans hushallningssallskap, 1943).

Khediven 1 anvandes inom russaveln mellan &r 1886 till 1903. Hans stam &r inte helt kand
men han anses vara undan ett firsingsto och efter "Bodsens arab” vilket sannolikt syftade pa
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hasten Achmed | som hade orginalaraber i sin stamtavla. Ar 1940 hade 13 russ, motsvarande
15 % av avelsdjuren, Khediven i sin stamtavla. Olle 2 anvandes inom russaveln mellan ar
1883 och 1916. Han var en av den tidens mest anvanda avelshingstar och det uppges att han
betackte ston upp till en alder av 30 ar. Olle var undan ett russto och troligen efter en hingst
fran Aleppotrakten i Syrien. Hans gener har fatt stor spridning inom russtammen genom
dottersénerna Gullis 26, Ejmund 40, och Olle 111 63 som alla var starkt inavlade pa honom
(Gotlands lans hushallningsséllskap, 1943). Inavel leder till minskad genetisk variation och en
6kad homozygotigrad inom populationen och hos individen eftersom individer med liknande
uppsattning alleler korsas. D& homozygotin Okar stiger risken for att letala eller
sjukdomsframkallande recessiva anlag nedérvs i dubbel uppséttning och kommer till
fenotypiskt uttryck hos avkomman. De recessiva anlagen har da legat dolda i heterozygot
form hos foraldrarna. Vid linjeavel uppkommer inavel genom att djur tillhérande en viss
harstamning systematiskt korsas for att 6ka anlagen for en atravard egenskap (Simm, 2000).
Ar 1940 var Olles harkomst funnen i ungefér 60 % av de pa Gotland godkanda russen for avel
(Gotlands Ians hushallningsséllskap, 1943).

Lojsta hed ar en traditionell plats for utegangsruss dar fri betdckning skett under arhundraden
(Gotlands lans hushallningsséllskap, 1943). Russ gar an idag l6sa i stora inhagnader pa
platsen for att efterlikna det hallningsséatt som man hade forr. Genom att endast en avelshingst
anvands per sasong har de hingstar som fatt betacka pa Lojsta hed paverkat russaveln i stor
utstrackning (Elmlund, 1993). Genom anvandandet av hingsten Raketen 102 pa Lojsta hed
under mitten av 1900-talet 6kade andelen fall av slinger markant inom rasen. Det uppkom
genom att Raketen under flera ar korsades med halvsyskon efter hans fader Dollman 81, som
aven han hade varit betackare pa platsen. Genom att Dollman och Raketen producerat
affekterad avkomma blev de konstaterade barare av anlaget. De var bada hingstar i
nedstigande led efter Olle-linjen (Graaf, 1994).

Runt &r 1930 fanns det endast ca 30 ston anvéanda i avel pa Gotland (Elmlund, 1993) och ar
1940 endast nio aktiva hingstar i avel (Erixon, 2011). En sa kraftig minskning ledde till en
flaskhals inom russpopulationen vilket innebar att antalet avelsdjur blev starkt begrénsat och
ledde till 6kad inavel i efterfoljande generationer (Gotlands lans hushallningsséllskap, 1958).
For att radda rasen fran alltfor hog inavelspaverkan och forbattra exterioren kdptes
welshhingsten Revel General 106, och welsh mountain hingsten Criban Daniel 124, in for
avel av hushallningsséllskapet pa Gotland under 1950-talet (Gotlands lans
hushallningssallskap, 1951; 1958). Stamboken for russ stangdes ar 1971, och darfor ar det i
nuldget inte mojligt att korsa in andra raser for forbattrande av egenskaper eller minska inavel
(Graaf, 1992). Ar 1971 beslutade &ven lantbruksstyrelsen att samtliga hingstar som gett
affekterad avkomma skulle tas ur avel. Raketen 102 hann dock bli sin tids mest anvénda
hingst och han har producerat en stor andel avkommor som finns kvar i stambockerna hos
dagens russ (Elmlund, 1993). Av de 21 hingstar som fram till ar 1994 blev dokumenterade
som anlagsbérare var 16 ur Olle-linjen. Mogjligheten finns darfor att slinger kom till
gotlandsrussen fran arabhésten genom inkorsningen av hingsten Olle under 1900-talets borjan
(Graaf, 1994).

Molekylargenetisk bakgrund till CA

En mutation &r en forandring i en DNA-sekvens som kan uppsta genom kemiska felsteg vid
processningen av DNA i cellen eller genom paverkan av yttre faktorer sasom stralning. Om en
mutation uppstar i en konscell hos en individ, kan den nedarvas och bidrar da till den
genetiska variationen mellan individer. Beroende pa vart mutationerna uppstar kan de bli



skadliga, inte markas eller bli gynnsamma for individen. En polymorfi orsakad av en
punktmutation (“single nucleotide polymorphism”, SNP), dr en variant av en nukleotid pa en
specifik plats i arvsmassan som kan skilja mellan individer inom en population. En SNP kan
ha uppstatt genom en mutation och kan anvandas som ett direkt genetiskt test for den
mutationen. | de fall mutationen inte &r funnen kan nérliggande SNP:ar, som vid
rekombination oftast nedérvs tillsammans, anvandas som markdrer for mutationen. Ett
markortest blir daremot inte helt sakert eftersom rekombination kan komma att dela pa
markdren och mutationen vid meios, celldelningen for att bilda kdnsceller (Griffiths et al.,
2011).

Genom att héastens arvsmassa blev kartlagd ar 2006 kom nya mojligheter for forskare att
studera genetiska defekter hos hastar (Horse Genome Project, 2011). Héasten har inte
genomgatt flaskhalsar under domesticeringen i samma utstrackning som exempelvis hunden,
vilket gor att hastraser over hela vérlden har ett mer néra slaktskap. Det gor att hos hasten
finns ofta de huvudsakliga haplotyperna delade mellan olika raser och de fylogenetiska
sambanden mellan dem ar svara att atskilja (Wade et al., 2009). Detta skiljer fran hunden som
genomgatt en hard selektion, med flaskhalsar, for olika egenskaper och anvandningsomraden
av manniskan. Det har gjort att hundar inom raser ar véldigt lika medan det mellan raser finns
stora skillnader (Lindblad-Toh et al., 2005).

Potentiell mutation for CA

Genom att hitta markaérer, pad kromosom 2 i regionen ECA2, som segregerar med mutationen
for CA lyckades forskare pa UC Davis Veterinary Genetics Laboratory (VGL) ta fram ett
indirekt gentest for CA. Markortestet blev kommersiellt tillgangligt i september 2008
(Minnich, 2010). Omradet med markorerna minskades genom fortsatt genotypning av hastar
som segregerade for defekten. Denna region som var 142 kb lang inneholl fyra kanda gener
hos hastar. Sekvensering av omradet visade pa 22 mutationer som var specifika genom att de
fanns i dubbel uppséattning hos en affekterad hast men inte alls hos en hast som var fri fran
anlaget. De 22 mutationerna jamfordes mot 10 andra raser och av dessa var det bara en av
mutationerna som var exklusiv for arabhdst. De andra 21 mutationerna fanns hos minst tre
andra hastraser som inte visat sig ha CA och hos vilka mutationerna dessutom hittats i
homozygot form. Den dubbla uppséttningen av anlaget borde ha resulterat i affekterade
individer hos de évriga raserna om det varit den orsakande mutationen. Dessa héstar ansags
daremot friska och uteslot ddrmed de andra mutationerna som potentiella for att orsaka
defekten. Detta gjorde att endast en mutation ECA2: 13074277, kallad CA-SNP:en, ansags
mojlig som potentiell kandidat for CA mutationen. CA-SNP:en fanns i exon 4 pa genen
TOE1, men orsakar sannolikt inte dar ndgon skadlig aminosyra-substitution (Brault et al.,
2011).

Den mojliga CA-SNP:en kan istallet mojligtvis ha en regulatorisk effekt pa genen MUTYH
genom att den paverkar bindningen av dennes transkriptionsfaktor GATAZ2.
Transkriptionsfaktorn lases av i motsatt riktning pa den andra DNA-strangen och generna
TOE1 och MUTYH 6verlappar varandra. Genom att studera uttrycket av MUTYH upptécktes
en 75-faldig 6kning av MUTYH hos kontrollgruppen (mellan en 2-3 manader till en 4 ar
gammal hast) medan det hos de affekterade hastarna (mellan en 5 manader till en 6 ar gammal
hast) bara forevisade en 6kning pa 37.16 ganger. Detta kan tolkas som att hastar med CA har
ett nedreglerat uttryck av MUTYH. Enligt forskarna i studien skulle en nedreglering av
MUTYH kunna resultera i reducerat skydd for DNA mot oxidativ skada i purkinjeceller. Att
olika hastar uttrycker sjukdomen olika starkt skulle darfor kunna komma fran hur stor mangd
oxidativ skada som &r fororsakad. Det var tre héstar vardera i kontroll och férsoksgruppen.
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Utefter den funna potentiella mutationen har ett mer sakert DNA-test nyligen utvecklats och
blivit kommersiellt tillgangligt (Brault et al., 2011).

Foreskrift om avelsarbete

| djurskyddsmyndighetens andring i foreskrift om avelsarbete (SJVFS 2009:28) som tradde i
kraft mars 2009 &r det faststallt att det ar forbjudet att bedriva avel som kan medféra lidande
for djur. Detta innebar att hastar som visat sig nedarva slinger inte far anvandas for
reproduktion. Att anvanda tva individer som med stor sannolikhet inte kan producera
affekterad avkomma tillsammans ar daremot tillatet sa vida bevis kan framforas pa detta
genom tester eller harstamningsanalys. Det ar darfor tillatet att korsa en anlagsbarare med en
DNA-testad hast fri fran anlaget om ett DNA-test skulle finnas for slinger hos gotlandsruss.
Sa lange ett sakert DNA-test inte ar utvecklat ar det daremot forbjudet att anvanda kanda
anlagsbarare i avel da de riskerar att producera affekterad avkomma (Jordbruksverket, 2011).

Diskussion

Bade slinger och cerebellar abiotrofi ger liknande ataxiska symtom hos de affekterade
hastarna och en karakteristisk bredbent, vinglig gang med okoordinerade muskelrérelser. Den
vanligaste aldern for utveckling av sjukdom &r samma och i bada fallen tenderar symtomen att
forvarras med tiden (Bjorck et al., 1973; DeBowes et al., 1987). Hos arabhdstar finns
observerat en avsaknad av blinkreflexen (DeBowes et al., 1987), som inte har studerats hos
russ (Graaf, 2011 personligt meddelande). Eftersom observationer saknas gar det inte att
faststélla om de affekterade russen saknar blinkreflexen som de affekterade arabh&starna gor.
Hos arabhéstar har &ven huvuddarrningar observerats i samband med riktade rorelser, till
exempel nar de stracker halsmuskulaturen for att dia (DeBowes et al., 1987). Enligt studien av
Bjorck et al (1973) finns inga sddana skakningar observerade hos russ medan Graaf (2011
personligt meddelande) menar pa att vissa huvuddarrningar forekommit i samband med
riktade rorelser. Bade for slinger och CA anses symtomen harstamma fran degenerering av
purkinjecellerna i lillhjarnan, ndgot som ar faststallt som ett karakteristiskt tecken pa CA hos
arabhast (Blanco et al., 2006) medan det hos russ endast ar baserat pa antydningar
observerade av Bjorck et al. (1973). Hos russ har slinger aven observerats ge upphov till
storleksminskning av lillhjarnan (Bjorck et al., 1973). Minskningen har inte observerats hos
arabhastar med CA (DeBowes et al., 1987). | studierna av CA framgar det daremot inte om
vikten av lillhjarnan studerats i relation till storleken pa stora hjarnan, vilket var fallet i
studien hos russen. Kliniskt finns stora likheter mellan CA och slinger. Beroende pa
aldersskillnaderna och omfattningarna pa studierna ar det dock svart att faststilla om de
skillnader som observerats &r signifikanta eller inte.

Fa kliniska sjukdomsbilder liknar CA och slinger hos russ nar vél patolog-anatomiska studier
ar genomfdrda och férlusten av purkinjeceller observerats i lillhjarnan (Bjorck et al., 1973;
Blanco et al., 2006). Vid diagnosticeringen av levande djur ar det emellertid viktigt att géra en
fullstandig neurologisk undersokning for att inte blanda ihop dessa sjukdomar med bland
annat trauma mot ryggraden, utfodringsrelaterade sjukdomar, ekvint herpesvirus eller CVM,
eftersom eventuell behandling och prognos for dessa sjukdomar skiljer sig (Fintl & Hanche-
Olsen, 2010; Hahn, 2006).

En svarighet i att studera likheter och skillnader mellan defekterna ar just skillnaden i antalet

studier och omfattningen pa dessa. For slinger hos russ finns forutom veterinara kommentarer
fa publikationer med endast ett vetenskapligt forsok publicerat 1973 (Bjorck et al., 1973),
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medan det for CA hos arabhast finns atskilliga studier fran 1970- och 1980-talet och framat
(DeBowes et al., 1987; Minnich, 2010; Brault et al., 2011). Skillnader i observationer mellan
defekterna kan darfor vara paverkade av studiernas omfattning. En trolig orsak till det skilda
antalet studier &r att russet, i jamforelse med arabhéasten, ar en numerért liten ras varfor antalet
fall av slinger &r relativt fa. I nulaget finns det ingen vetenskaplig publikation dar affekterade
djur av bada defekterna studerats i samma forsok, vilket skulle maéjliggora for mer objektiva
studier. Vid granskningen av de olika studierna bor det darfor finnas i atanke att olika
personer till viss del kan ha studerat och graderat de kliniska symtomen olika mellan de skilda
studierna.

Bade CA och slinger féljer med stor sannolikhet en autosomalt recessiv arvsgang. Hos russ ar
detta baserat pa antydningar av Bjorck et al. 1973 och efterféljande harstamningsanalyser av
Kurt Graaf ar 1994. Det finns daremot ingen publicerad studie som bevisar
nedarvningsmonstret. Hos arabhést har en studie av Brault & Penedo som faststaller den
recessiva arvsgangen blivit godkand forst ar 2010. Innan dess har arvsgangen for CA endast
varit vedertagen som autosomalt recessiv baserat pa opublicerade studier liknande
antagningarna for arvsangen pa slinger idag.

Defekternas uppkomst hos de olika raserna ar svara att datera da den kannedom som finns om
defekterna och dess nedarvningsmonster inte alltid har studerats med den kunskap som finns
idag. Hos russ blev slinger kant som en defekt forst ar 1959 (Bjorck et al., 1973), men det
finns berattelser som antyder att det langt tillbaka fotts fol med liknande symtom. Det finns
darfor en stor risk att defekten ar betydligt aldre & de dokumenterade observationerna. Med
tanke pa hallningen av utegangsrussen var det inte sa konstigt att fol med slinger sannolikt
felkategoriserades som for svaga eftersom tillsynen 6ver folen var starkt begransad och de
gallrades genom naturlig selektion. Brist pa kunskap om defekterna kan aven i nutid orsaka att
fall av slinger inte upptacks eller feldiagnostiseras da hastaveln framférallt bedrivs av
privatpersoner utan veterinar- eller avelsutbildning. Anlagsbarande héstar riskerar att inte
rapporteras eftersom de da forlorar varde som avelsdjur. Viktig information som behdvs for
att gora genetiska studier forblir da otillganglig och kan orsaka fel i data (Graaf, 2011
personligt meddelande).

Arabhasten har under lang tid haft en sluten stambok (Svenska Arabhéastforeningen, 2011),
vilket gor att den sannolikt inte fatt in CA fran andra raser i nutid. Daremot har arabhésten,
som &r en stor population spridd éver hela vérlden, i sin tur dven anvénts frekvent inom
korsningsavel (Svenska Angloarabféreningen, 2011) och vid bildandet av nya raser.
Mutationen for CA har pa sa vis aven spridit sig till andra raser genom arabisk inkorsning.
Forskare inom omradet poangterar hur viktigt det &ar att dven undersoka spridningen av CA
hos korsningar av arabhastar for att eliminera att CA far 6kad spridning inom andra
populationer (Brault & Penedo, 2011). Hur langt tillbaka mutationen uppstod hos arabhastar
ar oké&nt men en studie visar att defekten sannolikt har funnits innan 1900-talet (Brault et al.,
2011) och muntliga berattelser antyder att defekten hos arabhastar funnits langt innan dess
(Minnich, 2010). Att mutationen for CA sannolikt fanns fore 1900-talet gor det rimligt att
arabhastkorsningar som anvénts i russaveln innan forra seklets bérjan kan ha varit
anlagsbérare for mutationen.

Det finns ingen dokumentation pa hastar som eventuellt korsades med russen innan 1900-talet
eftersom ingen stambok fordes pa den tiden (Gotlands lans hushallningssallskap, 1943). Det
bor darfor inte uteslutas att defekten kan ha kommit till 6n fran ndgon frammande ras redan
innan det arabiska inslaget. Aven om gotlandsrusset i nuldget har en sluten stambok har
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ytterligare raser korsats in (Gotlands lans hushallningsséllskap, 1943) fore det att stamboken
stdngdes 1971 (Graaf, 1992). Inslaget av welsh i mitten av 1900-talet tros inte ha orsakat
slinger eftersom flertalet anlagsbarare &r aterfunna hos hastar som inte har nagon harkomst av
welsh i sin stamtavla (Graaf, 1994). Eftersom inga skriftliga bevis finns pa att slinger fanns
innan 1959 bor det dock inte uteslutas att slinger kan vara av nyare hérkomst, speciellt
eftersom &ven welsh har arabhast inkorsat. Hingsten Khediven 1 som anges ha arabhast i sin
harkomst (Gotlands lans hushallningsséllskap, 1943) kan ha bidragit med mutationen men det
ar framforallt hingsten Olle 2 som misstanks ha infort defekten slinger till russen eftersom en
hog andel av de observerade fallen har uppkommit hos fol besldktade med honom. Ett
exempel pa detta ar hingsten Raketen 102 som vid korsning med halvsyskon efter hans fader
Dollman 81 pa Lojsta hed producerade bade flertalet affekterade och anlagsbarande fol efter
sig. Bade Dollman och Raketen kan harrdras till Olle-linjen (Graaf, 1994). Att Olles linjer
blev kraftigt inavlade och Gverrepresenterade inom rasen (Gotlands lans hushallningssallskap,
1943) orsakade sannolikt en “founder’-effekt hos russen. Ytterligare inavel hos russen har
troligtvis gjort att de nya alleler som kommit via inkorsning fran honom fatt stor spridning i
rasen och orsakat genetisk drift vilket avsevart dkat allelfrekvensen for defekten inom rasen.
Det bor darfor anses troligt att slinger kom till gotlandsrusset fran arabhéastarna genom
inkorsningen av hingsten Olle i borjan av 1900-talet. Slinger har daremot inte fatt nagon
spridning fran russpopulationen eftersom rasen inte ar anvand till korsningsavel.

Da det inte finns nagot genetiskt test for slinger hos russ kan spridningen av defekten endast
hindras genom uteslutning av de djur som bevisligen producerat affekterad avkomma (Graaf,
1994). For arabhasten, som har ett genetiskt test utvecklat, kan uppfodare redan pa
molekylarniva identifiera anlagsbararna. Det gor att bararna kan fortsitta anvandas inom
aveln utan att affekterade avkommor produceras, sa lange de endast korsas med individer som
testats genetiskt fria fran anlaget. Det nya genetiska testet ar baserat pd en kandidatgen och
darfor tillforlitligare an det tidigare testet baserat pa en markor (Brault et al., 2011). Det rader
dock en viss osakerhet kring testets tillforlitlighet da tillrackligt manga hastar annu inte har
testats.

Oséakerheten i DNA-testet som Brault et al. (2011) tagit fram harstammar fran att det var flera
mutationer som segregerade med CA. For att utesluta andra mojliga SNP:ar som mdjliga att
orsaka CA-mutationen anvénde sig forskarna av andra rasers frekvens av alleler som
kontroller. Uteslutningen ar baserad pa att det endast &r arabhéstar som bér pa allelen (Brault
et al., 2011). Nyare studier visar dock att d&ven hastraser som har arabhé&star inkorsat kan béra
pa allelen i lag frekvens (Brault & Penedo, 2011) vilket gor att de andra mutationerna inte helt
sékert kan uteslutas genom denna metod. De Ovriga mutationerna var observerade i
homozygot form hos friska individer hos de andra raserna (Brault et al., 2011). CA é&r
konstaterat recessivt sa mutationer utesluts korrekt om de aterfinns hos andra raser i
homozygot form men individerna anda inte uppvisar symtom karakteristiska for defekten. Det
gor metoden forskarna anvande sig av for att utesluta de 6vriga mutationerna mer tillforlitlig
satillvida hastarna i de andra raserna inte bar pa nagot annat anlag som skyddar mot uttryck av
defekten och déljer CA-mutationens uttryck. Den funna CA-mutationen visade sig daremot
inte orsaka nagon skadlig aminosyra-substitution, utan beskrivs istallet mojligtvis paverka
transkriptionsfaktorn for genen MUTYH som istéllet far nedreglerat uttryck. Detta kan orsaka
reducerat skydd mot oxidativ skada (Brault et al., 2011). Det ar inte helt bevisat att CA-
SNP:en ger nedreglerat MUTYH, utan &r en tolkning av hur CA orsakas. For att bevisa att
affekterade individer far lagre uttryck av MUTYH jamfordes véardena hos en kontrollgrupp
mot affekterade individer (Brault et al., 2011). Aldersgrupperna i undersékningen var inte
jamt fordelade (genom att kontrollgruppen bestod av tre hastar som var tva till tre manader,
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tva ar och fyra ar medan aldern hos de affekterade hastarna i forséket var fem manader, nio
manader och sex ar) och baserade pa fa individer. Det ar darfor endast sannolikt att uttrycket
av MUTYH é&r nedreglerat hos affekterade individer. Den potentiellt orsakande mutationen
hos arabhast behdver testas ytterligare pa fler hastar for att sakert kunna faststallas som den
orsakande mutationen, men i nuldget bor det befintliga testet dnda anses vara relativt
tillforlitligt i fraga om att med stor sannolikhet kunna identifiera hastar med anlaget for CA.
Detta beroende pa den potentiella mutationens narhet till defektens ursprung i hastens DNA.

Genom att en potentiell mutation &r funnen for CA &r det nu mojligt att testa om mutationen
for slinger hos russ &r identisk genom harkomst med mutationen for CA hos arabhéstar. Om
sa ar fallet skulle samma molekyléra test kunna anvandas for russen. Vad avser slaktskap av
CA mellan andra raser och arter anses det som mer troligt att hastar av olika raser bar pa
samma mutation genom harkomst an exempelvis hundraser da hastar ar mer fylogenetiskt
nara slakt (Wade et al., 2009). Detta ar sannolikt eftersom CA-mutationen endast har
aterfunnits hos hastar med arabisk harkomst (Brault et al., 2011). Hos andra arter orsakas CA
sannolikt av nagon annan defekt, da orsakerna och sjukdomsbilderna skiljer sig. Arterna
delade aven pa sig evolutionart tidigt, vilket styrker teorin och gor att mutationerna mellan
arterna sannolikt inte ar identiska genom ursprung utan istéllet identiska av slump. Olika
hundraser skiljer sig exempelvis mer fylogenetiskt mellan raser &n héstar och det ar &ven
mindre sannolikt att de bar pa samma mutation for alla fallen av CA (Lindblad-Toh et al.,
2005). Vad som kan ha orsakat spridningen av mutationen for slinger och CA &r oklart, och
ingen forskning finns utford pa detta. En mojlighet &r att mutationen segregerat med nagon
atravard egenskap som gor att mutationen Okat i frekvens. Da anlaget varit recessivt har
allelen kunnat spridas i rasen utan att komma till uttryck. En annan mojlighet &r att
mutationen i heterozygot form indirekt gynnat en eftertraktad egenskap och darigenom fatt en
6kad spridning.

For att kunna testa for CA-mutationen bor gentestet baseras pa russ som béar pa allelen, varfor
DNA fran anlagsbarande och affekterade hastar bor eftersokas inom populationen. Nar ett
framtida DNA-test tagits i bruk skulle olika avelsstrategier kunna utarbetas med hansyn till
antalet anlagsbéarare i russpopulationen. Om anlagsbararna ar fa bor dessa kunna tas ur avel
utan vidare paverkan pa russpopulationens inavelsgrad, varvid defekten omgéaende skulle
elimineras. Om andelen anlagsbérare daremot visar sig vara hog skulle dessa istéllet kunna
korsas med individer som testats fria fran anlaget da dessa i kombination inte kan ge
affekterad avkomma (Graaf, 1994; Jordbruksverket, 2011). | en numerért liten population som
russets skulle tillatandet av avel pa anlagsbarare kunna reducera framtida inavelsproblem
genom att den effektiva populationsstorleken kan bibehallas d&ven om det skulle visa sig att
manga individer bar pa anlaget. Genom att eliminera defekten inom rasen med hjalp av ett
molekylart test skulle saledes farre djur behdva slas ut ur aveln och oron bland uppfodare dver
att fa defekta fol minska. Detta skulle ge battre djurvélfard, battre ekonomi for uppfodare
samt gynna avelsarbetet genom att den genetiska variationen kan bevaras inom rasen.

Slutsats

Slinger och cerebellar abiotrofi ger liknande kliniska symtom och &r troligtvis samma defekt,
dock aterstar det att bevisa om mutationerna &r identiska via ursprung. CA kan sannolikt ha
kommit in till russrasen genom inkorsning av arabhast i bérjan av 1900-talet och darmed gett
upphov till defekten slinger. Genom att genotypa mojliga kdnda anlagsbarare och affekterade
russ for den potentiella CA-mutationen kan eventuella genetiska samband faststéllas mellan
slinger hos russ och CA hos arabhést.
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